ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA: UN BREVE COMENTARIO by Carre\uf1o Gonz\ue1lez, Gabriel Leandro
  
GACETA DE CIENCIAS VETERINARIAS 
AÑO 3, Nro. 1,  pp. 68-80, 1997 
 
ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA: UN BREVE 
COMENTARIO  
(Bovine Spongiform Encephalopathy: A brief commentary) 
 
Gabriel Carreño G. MV. MSc. 
 
Universidad Centroccidental “Lisandro Alvarado”. Decanato de Ciencias 
Veterinarias. Departamento de Salud Pública. Area de Microbiología. 
Barquisimeto, Estado Lara. Venezuela. 
 
RESUMEN. 
  
 La Encefalopatía Espongiforme Bovina (EEB) o Enfermedad de la Vaca Loca ha 
despertado singular interés en la comunidad científica mundial; primero por su impacto 
económico y en segundo lugar por sus potenciales repercusiones en la salud pública. 
 
 En humanos, las enfermedades por priones están bastante estudiadas; unas tienen 
sólida base genética y otras aparentan ser adquiridas, pero dentro de la misma especie. 
En Medicina Veterinaria estos modelos pudiesen ser parecidos. Considerando, la 
presencia de secuencia de aminoácidos comunes en priones de cerdo y otras especies 
mamíferas, el hecho de que el cerdo pueda ser infectado por priones del bovino, el 
bovino por el agente del Scrapie y el ratón por el agente del Scrapie y la EEB; también 
sugieren la idea de que los priones pudiesen ser productos genéticos resultantes de una 
evolución divergente. En todo caso, hasta el momento no hay ninguna evidencia que 
demuestre que la EEB se transmita a los humanos bajo ninguna circunstancia. No 
obstante, todas las medidas preventivas que se han diseñado conducen a su protección; 
demostrándose con ello que las Ciencias Veterinarias están al servicio del hombre. 
 
ABSTRACT 
 
 The Bovine Spongiform Encephalopathy (BSE) or mad cow disease has raised 
peculiar attention among world scientific community. First at all, due to its economic 
impact,  and secondly, for its potential consequences in public health. 
 
 In humans, prion diseases are well studied. Some of it, have a firm genetic 
support, but another are apparently acquired within the same specie.  In veterinary 
medicine these models might be also likely. Considering, the presence of common amino 
acid sequence in prion of pigs and other mammals species, the fact that pigs may be 
infected by bovine prions, bovine infected by Scrapie agents as well as mice by Scrapie 
agent and BSE, also suggest the idea that prions may be the genetic resulting  products of 
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a divergent evolution.  In any case, until now, there is not a convincing evidence which 
proof that BSE is transmitted to human under any circumstance.  Nevertheless, all the 
preventive measures currently designed lead to human protection, showing that 
veterinary sciences are ultimately serving human being. 
 
INTRODUCCION 
 
 La Encefalopatía Espongiforme del Bovino fue identificada como una nueva 
enfermedad  en 1986 a raíz de trabajos presentados por Gerald A. H. Wells y John W. 
Wilesmith del Laboratorio Central de Veterinaria en Weybridge, Inglaterra.  
 
 La enfermedad, que estaba circunscrita al Reino Unido, se ha extendido fuera de 
ese territorio y se han reportado casos clínico-patológicos luego de exportaciones a 
países como Irlanda, Suiza, Francia, Alemania, Portugal, Italia, Dinamarca y Omán. En 
América se ha sospechado de casos en Canadá y en las Islas Malvinas. 
 
 Acerca del orígen de esta enfermedad se han propuesto, cuando menos, dos 
teorías.  
 
 La primera sugiere que proviene de la harina de carne y hueso, procedente de 
ovinos infectados con el agente del Scrapie, utilizada en la alimentación de becerros en 
la etapa de crecimiento. La otra teoría postula que la infección siempre ha estado 
presente en los vacunos, pero a muy baja incidencia. Esto podemos correlacionarlo con 
el modelo humano que explica el aparecimiento de enfermedades asociadas a priones en 
fase tardía de la vida y que tienen elevado componente genético. Sin embargo, es 
importante destacar que en el caso de la EEB, si bien es cierto que su etiología se asocia 
a priones, también es cierto que  pudiese ser de etiología viral (4). En este caso, se 
trataría de un virus defectivo el cual replicaria en virtud de los genes del hospedador que 
contienen la información de material genético viral; también es posible que el genoma 
viral no se exprese como tal; sin embargo, el bovino pudiese ser portador de la 
información que expresa proteínas o, eventualmente, material genómico viral en 
cantidades tales que no son detectadas por nuestras técnicas convencionales. De ser así, 
la enfermedad entraría al campo de estudio de la Epidemiología Molecular. Ahora bien, 
el descubrimiento de que algunas enfermedades por priones en humanos puedan ser 
heredables y en donde el gen involucrado (Gen PrP) muestra “mutaciones puntuales” en 
un codón determinado eliminan, al menos teóricamente, la posibilidad de que sea 
necesario la presencia de un ácido nucleico asociado a la proteína prion para que dirija la 
multiplicación de ésta última de manera parecida a como se dirige la síntesis de las 
proteínas virales. 
 
 La EEB tiene un largo período de incubación que va de 2 a 8 años. La edad mas 
temprana reportada es de 20 meses y la mayor es de 18 años. La edad promedio para el 
mayor número de casos son los 5 años (2). 
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 Se ha observado que la Raza Dexter es mas resistente. Esta es una raza Irlandesa 
cuyos orígenes se remonta a la edad de bronce y es objeto de estudio ya que puede 
ayudar a comprender muchos aspectos de esta epizootia. 
 
          Experimentalmente el ternero puede ser infectado por vía oral. Los cerdos también 
son infectados por vía parenteral usando como inoculo material proveniente de bovinos 
infectados. El hecho de infectar al cerdo es epidemiológicamente importante, pues 
sugiere que el agente etiológico tiene potencialidad para saltar la barrera de la especie. 
Adicionalmente, el visón también puede ser infectado por vía oral y ello es importante 
pues demuestra como el agente de la Encefalopatía Espongiforme proveniente de un 
bovino, naturalmente infectado, puede ser transmitido por vía oral a un huésped no 
rumiante (15). 
  
 Numerosos tejidos y secreciones de bovinos confirmados de estar naturalmente 
infectados han sido ensayados en ratones y con exepción del cerebro, médula espinal y 
retina, todos han fallado en transmitir la enfermedad (1, 5). 
 
 Se ha reportado la ausencia de enfermedad en ratones inoculados por vía 
intracraneal o alimentados con leche provenientes de vacas con la enfermedad a las 
cuales se les tomó muestras en diferentes etapas de la lactación. Los animales bajo 
ensayo fueron observados hasta por 653 días y no mostraron evidencias clínicas ni 
histopatológicas de la enfermedad (19). 
 
 Hasta el momento no se han presentado evidencias que soporten la transmisión 
vertical de la enfermedad, ni mediante el trasplante de embriones. 
 
 En estado natural se han reportado casos de Encefalopatías Espongiformes en 
otras especies como gatos de haciendas y en felinos salvajes como cheetah, puma y 
ocelote; distintos rumiantes y todos los bovinos son susceptibles (9, 20). 
 
 Hasta el momento no hay evidencias de que la Encefalopatía Espongiforme 
Bovina pueda ser transmitida a los humanos bajo ninguna circunstancia (17). Han 
aparecido casos de la Enfermedad de Creutzfeld-Jakob ( Demencia Hereditaria o 
Transmisible ), la cual es propia del ser humano y también es asociada a un Prion , pero 
no relacionado desde ningún punto de vista con el agente de la EEB. 
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ENFERMEDAD POR PRIONES. 
  
 En la patología de muchas enfermedades están involucrados bacterias, virus, 
hongos, clamydias y rickettsias. Adicionalmente pueden considerarse, en fitopatología, a 
los viroides; los cuales son moléculas pequeñas de ARN circular, de una sola cadena, 
covalentemente cerrados y con un peso molecular de 55 a 100 mil Dalton. 
 
 Hay agentes no convencionales como los Priones, los cuales son conocidos en 
Medicina Veterinaria porque producen el Prurigo Lumbar de los Ovinos y Caprinos o 
Scrapie, el cual es un proceso degenerativo del Sistema Nervioso Central . 
 El Prion es un agente filtrable de menos de 50 mu. Relativamente resistente a la 
inactivación (18) lo cual incrementa los riesgos de transmisión. A diferencia de los virus, 
es resistente a las nucleasas, pero muestra sensibilidad a las proteasas y demás agentes 
que reaccionan con las proteínas. 
 
 Usando ARN recombinante se ha clonado el gen que codifica la proteína mayor 
del Prión en el cerebro de hamster. 
 
 El gen y su ARNm está presente en el Sistema Nervioso Central del ovejo normal 
y del infectado con Scrapie. Michael R. Scott y Stanley Prusiner han generado líneas de 
ratones transgénicos denominados Tg (SHaPrP++) 81, los cuales expresan el gen PrP de 
hamster Sirio (13). 
 
 Un ratón normal inoculado con el prion de hamster raramente adquiere Scrapie. 
Sin embargo, el ratón transgénico se enferma y muere en poco menos de dos meses 
cuando es inoculado con aislados de Scrapie que han recibido pasajes en hamster. Estos 
animales, genéticamente manipulados, están permitiendo el estudio y comprensión de 
aspectos electrofisiológicos de las enfermedades por priones y de esa manera conocer las 
disfunciones cerebrales que se presentan en este tipo de encefalopatías (8). 
  
 La proteína Prion es el agente en si, ellas inducen la síntesis de enzimas 
modificadoras post-traducción que convierten  una proteína normal en forma Prion 
patológica.  
  
 El término “ Enfermedad por Prion “ fue acuñado por Stanley Prusiner (11) y 
refiere a todas las Encefalopatias Espongiformes en animales ( Scrapie y Encefalopatia 
Espongiforme Bovina y Felina ) y humanos  junto con aquellos casos de Enfermedades 
por Prion a las cuales le falta la marca de Encefalopatia Espongiforme y el carácter de 
transmisibilidad experimental y que se denominan  Demencia Prion Atípica (12). 
 
 Las evidencias bioquímicas e histoquimicas de estos casos atípicos pueden ser 
algunas veces escasos y los exámenes de laboratorio, los cuales requieren de tejido 
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cerebral fresco o congelado son, a menudo, no disponible para casos individuales 
haciendo al diagnóstico materia de mucha controversia. 
 
 En todas las enfermedades por Prion, una proteína cerebral normal, no infecciosa, 
designada PrPc (Proteína Proteasa Sensitiva Celular), cuya función permanece 
desconocida, es convertida a una forma anormal  denominada PrPsc ( Proteína Proteasa 
Resistente, Tipo Scrapie). 
  
  Los mecanismos por los cuales esta conversión ocurre es sujeto, corrientemente, 
a mucha investigación y especulación. 
 
 En los humanos, la proteína normal es codificada como una copia simple del 
cromosoma 20 es decir, el gen PrP. En el bovino esta proteína no es filtrable y sólo se 
destruye a la temperatura de 134 grados centígrados bajo presión por 18 minutos. No 
produce respuesta inmune en el hospedador y tampoco se ha demostrado que se 
ensamble a material genético alguno. En el bovino se han reportado, cuando menos, dos 
polimorfismos en el gen PrP. Sin embargo, no se han encontrado diferencias entre la 
frecuencia de estos genotipo PrP en bovinos sanos y bovinos con EEB (7). 
 
 En cerdos se ha secuenciado la proteína codificada en las regiones del gen PrP, y 
todas las secuencias fueron idénticas. Este gen codifica una proteína de 257 aminoácidos 
y demuestran una similitud de 77 a 88 % con la secuencia del PrP de otras especies 
mamíferas estudiadas (10). 
 
 En humanos las múltiples presentaciones de las enfermedades atribuibles a 
Priones son referidas por diferentes denominaciones de acuerdo a sus manifestaciones 
clínicas, cuadros neurológicos y formas de adquirirlas. 
 
 Las enfermedades por Prion difieren de otras enfermedades transmisibles en que 
ningún organismo causal de la infección ha sido identificado. Lo que pareciera ser 
transmisible es la iniciación de los procesos fisico-quimicos en donde la proteína normal 
es convertida en patológica. 
 
  Una hipótesis es que las moléculas de PrPsc actúan como una semilla en la 
conversión de PrPc en la proteína anormal PrPsc (14). Como esta nueva molécula 
modificada actuaría como un agente provocador,  la formación del PrPsc puede 
progresar exponencialmente y ello pudiera dar lugar al aparecimiento, en los casos 
adquiridos, de largos periodos de incubación seguido de una fase terminal en la cual los 
procesos patológicos proceden con gran velocidad 
 
 La duración de esta fase silente dependerá de la cantidad de proteína anormal que 
es introducida al tiempo de contaminación y a la similitud entre el Prion modificado 
contaminante y el Prion normal del hospedador. 
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 Es de suponer que moléculas PrPc con una secuencia de amino ácidos poco 
común también tienen una baja probabilidad de convertirse espontáneamente a PrPsc; de 
tal manera, que la enfermedad pueda aparecer, también, espontáneamente pero esa 
posibilidad es baja en gente que tenga el gen PrP normal. Por Ej. en la Enfermedad de 
Creutzfeldt-Jakob esporádico la incidencia es una en un millón en la población en 
general. 
 
 Es importante destacar que en el cromosoma 20 que codifica esta proteína normal 
se han identificado cuando menos 19 mutaciones, ello hace que la probabilidad de que el 
gen transportador desarrolle la enfermedad en fase tardía de  la vida  sea de un 100 % y 
esto constituye la forma hereditaria. 
 
NEUROPATOLOGÍA EN LA ENFERMEDAD POR PRIONES. 
 
 En alto número de casos hay acumulación de depósitos de PrPsc en la forma de 
placas insolubles con las propiedades tintoriales de la sustancia amiloidea. 
 
 En condiciones normales, la PrPc es quebrantada en vivo mientras que la proteína 
anormal no. Esta proteína anormal, PrPsc, se acumula en neuronas principalmente en 
dendritas haciendo que ellas se hinchen, formen vacuolas y luego mueran. La proteína 
anormal es, entonces, depositada extracelularmente. 
 
 En los humanos estos aspectos han sido bién estudiados a nivel molecular. En 
una genealogía con una mutación en el codón 198, el PrP amiloideo está compuesto de 
una forma troncada de PrPsc con un peso molecular cercano a 11 K. Depósitos difusos ( 
no amiloideos ) de unos largos componentes son vistos también en asociación con los 
depósitos amiloideos. Se han presentado evidencias que sugieren que en casos de la 
Enfermedad de Gerstmann-Sträussler-Scheinker ( GSS ), con mutaciones en el codón 
102, la proteína anormal en la placa amiloidea tiene un peso molecular de 25 a 30 o 15 a 
20 K y está compuesta de los productos del alelo mutante. El PrPsc formado del 
producto del alelo normal en esta genealogía también está presente en el cerebro pero no 
agregado a formas amiloideas. 
 
 En otros casos de presentaciones lentas de demencia progresiva, solamente 
formas acortadas de PrPsc son  producidas y ello es lo que se ve en las placas 
amiloideas. 
 
 In vitro el PrPsc es difícil de digerir enzimaticamente mas allá de una forma 
parcialmente troncada la cual, prontamente, forma fibrillas amiloideas bajo ciertas 
condiciones. 
 
 Pequeñas porciones sintéticas de PrP, especialmente aquellas las cuales tienen 
secuencias de amino ácidos correspondientes  a las secuencias mutadas, en los casos 
heredados,  pueden también formar prontamente fibrillas amiloideas. 
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 Todas estas evidencias sugieren que la ruptura parcial  de  la PrPsc puede 
producir productos proteicos los cuales polimerizan espontáneamente en fibrillas 
amiloideas las cuales entonces agregan para formar placas. 
 
DIAGNOSTICO 
 
 Por los momentos no hay una prueba de laboratorio que nos permita un 
diagnóstico rápido de la EEB en el animal vivo, de allí que es fundamental el examen 
clínico. Sin embargo, no siempre es claro el diagnóstico en el primer exámen que realiza 
el Médico Veterinario. En casos sospechosos, el animal es separado del resto del rebaño 
y dejado en observación para una  evaluación posterior. Aun así, un 15 % de los 
sospechosos no son confirmados en el examen pos morten (1). 
 
 Los reportes confirman como la exactitud del diagnóstico clínico puede variar de 
acuerdo a la edad del bovino. En los animales jóvenes la rata de no confirmados es alta 
debido a que los signos clínicos son parecidos al de la Listeriosis. Los animales jóvenes 
también pueden manifestar anormalidades congénitas que afectan al Sistema Nervioso 
Central y al aparato locomotor. Los animales mas viejos pueden exhibir signos que son 
parecidos a la hipomagnesemia o atribuibles a la edad (22). 
   
 El diagnóstico se realiza por histopatología de órganos como el cerebro, cerebelo 
y médula espinal (16). En el Sistema Nervioso Central es característico la presencia de 
placas amiloides, vacuolización y cambios espongiforme de la materia gris y extensiva 
pérdida neuronal. Análogos fibrilares parecidos a los observados en el Scrapie de los 
ovinos se aprecian en neuronas, retracción del neuropilo y astrocitosis. A la necropsia no 
se observan lesiones macroscópicas, excepto Atrofia Muscular Neurogénica. 
 
 Hay información de que es posible detectar estados preclínicos de la EEB 
muchos meses antes de que estos animales puedan desarrollar los signos clínicos. Esto 
representa un gran peligro pues los animales pueden ser enviados al matadero y luego a 
las carnicerías evadiendo, de esa manera, todos los mecanismos de control que un Estado 
diseñe con miras a erradicar esta enfermedad y sus riesgos potenciales para el ser 
humano. 
 
 El caso preclínico es tan importante como los casos clínicos pues ambos 
representan grandes riesgos cuando entran en la cadena alimentaria humana. 
 
 El desarrollo de una prueba de laboratorio que permita un diagnóstico rápido y 
confiable de esta enfermedad, en el animal vivo, es uno de los grandes retos que se 
plantea a los investigadores en Medicina Veterinaria. Un examen clínico minucioso es 
una gran herramienta de diagnóstico; sin embargo, debe ser complementado con estudios 
adicionales que confirmen la presunción clínica.  
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Wells y colaboradores (21) estudiaron más de 200 casos sospechosos pero no 
confirmados de Encefalopatia Espongiforme Bovina y los hallazgos neurohistológicos 
fueron los siguientes: 
 
Espongiosis focal : 46. 
Listeriosis : 17 
Encefalitis/meningitis no supurativa : 7 
Tumores: 5 
Encefalitis trombo-embólica supurativa : 4 
Mielitis/encefalitis/meningitis granulomatosa : 4 
Necrósis-edema cerebro espinal : 4 
Meningoencefalitis supurativa : 2 
Mielopatías : 2 
Lesiones no significativas : 115. 
 
ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA EXPERIMENTAL. 
 
 En forma experimental se ha reproducido una enfermedad parecida a la EEB 
inoculando bovinos con 41 ml. de suspención de cerebro proveniente de ovinos y 
caprinos enfermos de Scrapie. El período de incubación es de 27 a 48 meses y la 
morbilidad es de 30 % siendo mas infectivo la muestra proveniente del caprino (23). 
Esta baja morbilidad  inicial es lo esperado cuando se rompe la barrera de la especie, 
posteriormente se incrementará con los pasajes sucesivos. 
 
 Esta forma experimental es un poco diferente pues no hay la hiperexitabilidad e 
hipersensibilidad al sonido que se ve en los casos naturales de EEB; igualmente, la 
evolución es rápida, hay un colapso repentino. En la enfermedad natural, el curso de la 
misma es lenta y progresiva. Los cambios en el Sistema Nervioso Central son mas 
moderados que en la enfermedad natural y se afecta poco la sustancia gris. Lo que si es 
común es la presencia de PrPsc o proteína resistente a las proteasas en el cerebro del 
total de animales infectados y su ausencia en el 70 %  de los no infectados. 
 
CAMPAÑA DE ERRADICACIÓN 
 
En Respuesta a la epizootia de EEB hay dos objetivos fundamentales: 
 
1.- Prevenir que futuras infecciones sean transmitidas al bovino u otras especies 
animales. 
 
2.- Proteger la Salud Publica. 
 
 En ambos casos, el único método práctico de hacerlo es evitando el consumo de 
comidas o inoculaciones  en medicina o por recomendaciones  médicas de suficientes 
agentes causales de la enfermedad. Desde luego, no hay evidencias de que la EEB pueda 
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ser transmitida a los humanos bajo cualquier circunstancia, pero, para propósitos de 
control se ha asumido que ello pudiese ser  posible (17). 
 
 Las potenciales fuentes de infección son aquellos tejidos provenientes de bovinos 
clínica o subclinicamente afectados en los cuales un titulo significativo del agente 
productor de EEB está presente. 
 
 La primera  forma de prevenir la enfermedad es sacrificando e incinerando las 
carcazas de todos los bovinos clínicamente sospechosos.   
 
 La siguiente es removiendo y destruyendo despojos específicos del bovino como 
el cerebro, cordón espinal, amígdalas y bazo de todo bovino sobre los 6 meses de edad y 
el timo y los intestinos de todos los bovinos de cualquier edad que sea enviado a la 
carnicería para consumo humano. De hecho, la infectividad ha sido detectada, 
solamente, en el cerebro, cordón espinal de bovinos clínicamente afectados y en la 
porción distal del ileum de bovinos infectados experimentalmente. A juicio de algunos 
investigadores esta lista de despojos prohibidos es mas extensiva que necesaria. 
 
 En la Gran Bretaña se sacrifican 55.000 reses cada semana en un plan  que prevé 
la erradicación progresiva, de la cadena alimentaria, de los animales mas viejos. Existe 
en la actualidad una lista de espera de mas de 400.000 reses. Desde el mes de mayo del 
año 96 se han sacrificado mas de 730.000 reses. 
 
 Actualmente existe una veda a la exportación de carne británica; ello aunado al 
programa de sacrificios acarrea elevadas pérdidas al Reino Unido sobre todo si 
consideramos que en ese país existe la cultura de sacrificar los animales cuando ello se 
hace con fines de Seguridad de Estado. Así, en la epizootia de fiebre aftosa desatada en 
Inglaterra a finales del año 1967 y comienzos del 68 fueron sacrificados alrededor de 
423.000 animales, representando pérdidas en el orden de los 25 millones de Libras 
Esterlinas. A objeto de garantizar la calidad de los bovinos que exporta el Reino Unido a 
sus mercados tradicionales; se ha propuesto la expedición de “ pasaportes voluntarios ”. 
Adicionalmente se aplican, en forma compulsiva, pruebas para detectar proteínas de 
rumiantes en los alimentos concentrados y los positivos son incinerados en plantas 
construidas con ese propósito; posteriormente el propietario recibe compensación del 
Estado. 
 
 En Venezuela los riesgos de que la enfermedad penetre es reducida pues no 
tenemos necesidad de importar carne ni bovinos en pie del Reino Unido. Sin embargo, 
se deben extremar las medidas a objeto de evitar la importación de carnes y derivados 
provenientes de países en donde se ha reportado la enfermedad. 
 
 La incidencia de la enfermedad está bajando en el Reino Unido. De enero a 
noviembre del 94 se reportaron 27.006 casos y ello representa un 28,1 % menos que en 
el mismo período del año 1993 cuando se reportaron 37.586 casos y este a su vez es 
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29,9% menos que el 92 cuando se reportaron aproximadamente 53.000 casos. Para el 95, 
con relación al 93 ha descendido en 40 % (3).  
 
PRIONES Y ENFERMEDAD DE ALZHEIMER 
 
 En el proceso de comprensión de la enfermedad por priones es también 
importante relacionarlo con la producción de amieloide. 
 
 La reciente demostración de que las placas  beta amieloides aparecen en monos 
de edad media los cuales han sido inoculados intra cranealmente con material cerebral 
conteniendo beta amieloide proveniente de pacientes humanos con la Enfermedad de 
Alzheimer pero no en animales de la misma edad ni en aquellos que fueron inoculados 
con material cerebral que no contenía beta amiloide, sugiere que hay una cerrada 
similitud en los mecanismos de producción de el PrP y el beta amiloide (14). Sin 
embargo, hay diferencias. 
 
 Mientras Alzheimer es común, las enfermedades por PrP son raras. Ambas son 
procesos neurodegenerativos de la edad madura. La rata de familiar a esporádica es 1: 8 
para ambas enfermedades y en los casos familiares es común la mutación de las 
proteínas precursoras. 
 
ALGUNAS ENFERMEDADES ATRIBUIBLES A PRIONES 
 
Kuru.  
  
 Enfermedad confinada  a la tribu Fore en las tierras altas de Papua, Nueva 
Guinea. Esta tribu practicaba el canibalismo y durante una época esta enfermedad fue la 
causa de la muerte del 90 % de las mujeres debido a que eran ellas las que entraban en 
contacto con los cadáveres o comían sus cerebros. En el pasado el kuru también se 
asoció al Scrapie de las ovejas en virtud de algunas similitudes neuropatológicas (6).   
 
 Hay ataxia cerebelosa, incapacidad motora, infección recurrente y desnutrición. 
No hay demencia aunque puede llegar en la fase terminal. 
 
Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (CJD). 
 
 Esta enfermedad puede adquirirse por diferentes rutas denominadas periféricas y 
central. El modo de adquisición por ruta periférica es mediante la inyección de hormonas 
hipofisiarias derivadas de humanos y usados con fines terapéuticos. Hay pérdida de la 
coordinación o ataxia. 
 
 La adquisición por ruta central es mediante neurocirugía, implantes de electrodos, 
injertos de duramadre e injertos de córnea. Hay demencia. 
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CJD esporádica. La forma de adquirirla se desconoce. Hay demencia  
 
CJD familiar. Hay mutación en el gen PrP, en el codón 200. Hay demencia. 
 
Insomnia Familiar Fatal.  
  
 Hay mutación en el gen PrP, en el codón 178 y 129. Hay insomnio, disautonomia 
y afecciones a nivel talámico. Hay demencia. 
 
Enfermedad de Gertmann-Sträussler-Scheinker.  
 
 Hay mutación en PrP. Hay pérdida de la coordinación y a menudo seguida de 
demencia.  
 
COMENTARIO FINAL. 
 
 La ciencia, a menudo, es salpicada por los intereses particulares o colectivos; 
también puede llenarse de mitos.  
 
 Es digno de elogio la seriedad y solvencia con la cual los Veterinarios del Reino 
Unido han manejado el problema de la EEB. Para muchas mentes suspicaces, el 
involucrar a los humanos en esta epizootia tiene el deliberado propósito de golpear 
económicamente al Reino Unido al limitarle sus exportaciones a países de la Comunidad  
Económica Europea; haciéndoles perder, temporalmente, sus mercados. El problema 
humano, hasta el momento, tiene una sólida base genética en la mayoría de los casos, 
aunque también hay casos adquiridos pero dentro de la misma especie. En biología los 
modelos fisiopatológicos tienden a repetirse y es posible que en el bovino ocurra algo 
parecido a lo que ocurre en los humanos. En la actualidad ello es objeto de estudio. 
 
 Siempre hemos pregonado que la profesión veterinaria tiene un profundo 
contenido social en donde el hombre debe ser el beneficiario final de todo nuestro 
esfuerzo. En el caso de la epizootia de EEB hemos asumido la idea de que el ser humano 
puede contaminarse y todas las medidas sanitarias y sacrificios económicos están 
dirigidos a preservarle su salud y bienestar. Las Ciencias Veterinarias deben estar, en 
todo momento, al servicio del hombre.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gabriel Carreño 
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